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Résumé : 
La rate a longtemps été considérée comme sans grande utilité fonctionnelle. La 
splénectomie a donc été la règle pour les traumatismes spléniques. Depuis une 
vingtaine d’années la prise de conscience des risques infectieux, parfois létaux, et 
thrombo-emboliques liés à l’asplénie a renversé cette tendance. Actuellement, comme 
le montrent les résultats de notre étude et la revue de la littérature, environ 50% des 
traumatismes spléniques bénéficient d’un traitement non opératoire, alors que la 
chirurgie conservatrice est applicable dans 10% des cas. L’utilisation des techniques 
toujours plus performantes de la radiologie interventionnelle va certainement 
augmenter encore la proportion des traitements non opératoires. L’instabilité 
hémodynamique représente la seule contre-indication absolue au traitement non 
opératoire. Dans cette situation, la splénectomie reste bien souvent la solution la plus 
sage.      
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I.- Objectifs de la thèse. 
 
Le but du présent travail a été, sur la base d’une revue de cas traités à Genève d’une 
part et d’une analyse de la littérature d’autre part, de montrer l’importance qu’a prise 
l’approche non opératoire dans les traumatismes fermés de la rate chez l’adulte, de 
décrire les méthodes permettant de sélectionner les patients auxquels elle est le plus 
adaptée et, en corollaire, de proposer un arbre décisionnel pour la prise en charge des 
traumatisés spléniques. 
 
 
II.- Risques infectieux et asplénie 
 
1.- Rappel historique 
 
L’utilité fonctionnelle de la rate est actuellement clairement démontrée dans la lutte 
contre les infections (1). Localement elle agit comme un filtre, grâce à son important 
flux sanguin et à sa structure histologique, qui lui permet d’éliminer nombre de 
particules et organismes étrangers. Sur le plan systémique, elle participe à la défense 
immunitaire en produisant des facteurs opsonisants et des immunoglobulines qui vont 
agir localement et à distance. Sa conservation lors de traumatisme abdominal, si elle 
n’est pas une priorité absolue, est néanmoins devenue une préoccupation constante au 
sein des équipes chirurgicales. Cette conception est toutefois récente dans la longue 
histoire de la chirurgie splénique. Si l’on exclut les premières splénectomies rapportées 
entre le XVIème et le début du XIXème, et dont l’authenticité a souvent été mise en 
doute (1), les premiers cas d’exérèse splénique pour traumatisme ont eu lieu vers la fin 
du XIXème siècle : Riegner réalisa ainsi  en 1892 une splénectomie totale  chez un 
patient de 14 ans en état de choc hypovolémique après une chute d’un échafaudage 
(2).  
La splénectomie totale fut rapidement considérée comme le traitement de choix lors 
des traumatismes spléniques. Trois raisons peuvent l’expliquer. Premièrement la 
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relative simplicité et la rapidité de la procédure. Deuxièmement le concept de rupture 
en deux temps de la rate, dont l’incidence était estimée entre 15 et 30% (2). 
Troisièmement, et surtout, l’idée que l’ablation de la rate n’entraînait aucune séquelle 
fonctionnelle. Ainsi Théodor Kocher écrivait, en 1911, dans son Manuel de Chirurgie : 
“ Les lésions de la rate nécessitent l’excision de la glande. Aucun effet néfaste ne suit 
son ablation, alors que le danger de l’hémorragie est efficacement écarté ” (2). De là 
également découla le fait  que les techniques chirurgicales  de conservation splénique 
(tamponnement, suture, splénectomie partielle...), bien que connues et ayant présenté 
des résultats favorables, ne s’imposèrent pas comme alternative valable à la 
splénectomie totale.   
Pourtant, en 1903 déjà, Nicholas Senn, professeur de chirurgie, déclarait 
qu’ “ aujourd’hui nous ne pouvons affirmer que l’ablation de la rate a si peu de 
conséquences, qu’il ne soit pas nécessaire de la limiter aux cas où il n’y a pas d’autres 
solutions ” (2). En 1919, Morris et Bullock furent parmi les premiers à montrer 
scientifiquement une susceptibilité accrue aux infections  après splénectomie (3). Ils 
exposaient d’abord un groupe de rats splénectomisés et un groupe de rats castrés par 
laparotomie au bacille de la peste du rat, puis ils répétaient l’expérience sur deux 
autres  groupes en inoculant cette fois-ci le bacille. Dans les deux cas ils constataient 
que les rats splénectomisés étaient beaucoup moins résistants à cette infection 
(mortalité >85%) que les rats non-splénectomisés (mortalité <30%) et donc que la rate 
devait avoir un rôle pour protéger les animaux contre l’infection. Et ils concluaient : 
“ Si les processus physiologiques des mammifères sont semblables, il n’est pas 
improbable que le corps humain privé de sa rate montre la même susceptibilité accrue 
aux infections. Ayant cela à l’esprit... nous devrions augmenter notre réserve vis-à-vis 
de l’ablation de cet organe ”. On relèvera en outre de leur publication que la 
production par la rate de lysines, agglutinines, opsonines et précipitines était connue. 
Ces constatations n’ont toutefois en rien changé les habitudes, la splénectomie totale 
restant le “ gold standard ” pour les traumatismes spléniques. 
C’est le fameux article publié par King et Shumacker en 1952 dans les Annals of 
Surgery qui va relancer le débat sur le rôle de la rate dans la lutte contre les infections 
(4). Cinq enfants de moins de 6 mois, tous opérés pour une anémie hémolytique 
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congénitale, présentèrent une infection sévère dans un délai de quelques jours à 3 ans 
après la splénectomie, dont 4 dues à des méningocoques. Deux de ces patients 
décédèrent. Les auteurs en concluaient que quand une splénectomie était réalisée dans 
les premiers mois de la vie, il pouvait en résulter, au moins pour un certain temps, une 
susceptibilité accrue aux infections. On pensa encore que cette susceptibilité accrue 
aux infections était plus due à la maladie qui avait conduit à la splénectomie que la 
splénectomie elle-même, mais en 1957  les premiers cas d’infections sévères chez 
l’enfant après splénectomie pour traumatisme furent rapportés (5). En même temps,  
apparaissait le terme d’OPSI (Overwhelming Post-Splenectomy Infection) qui se 
caractérisait par un début brutal et une évolution fulminante avec une issue fatale dans 
50% des cas. Les germes les plus fréquemment retrouvés étaient le pneumocoque, le 
méningocoque, l’E. coli et l’haemophilus influenzae. Enfin, en 1970, des cas d’OPSI 
après splénectomie pour traumatisme chez l’adulte furent également rapportés (6). 
Ainsi, le risque d’infections bactériennes sévères liées à la splénectomie, réalisée à 
n’importe quel âge et toute indication confondue, avait été clairement identifié.  
 
 
2.- L’importance clinique de ces OPSI est-elle significative ? 
 
La fréquence réelle de cette complication reste cependant difficile à évaluer avec 
précision. En effet, si le tableau clinique, caractérisé par un début brutal et une 
évolution fulminante est bien décrit, de nombreux auteurs incluent sous le terme 
d’OPSI d’autres pathologies qui ne sont pas forcément en relation avec la 
splénectomie (7).  
Green et coll (8) retrouvaient  sur un collectif de 144 splénectomisés, 15 complications 
infectieuses majeures, requérant une hospitalisation  chez 13 patients  soit le 9% du 
collectif. Sur l’ensemble de la casuistique, le taux de septicémie, pneumonie et 
méningite était de 8,3% soit, selon les auteurs, 166 fois le taux attendu dans la 
population générale (0,05%). Toutefois un seul patient décédait d’une septicémie à 
pneumocoques 3 ans après splénectomie, soit le 0,7% du collectif  total et le 7% des 
patients ayant présenté une infection jugée sévère. Posey et coll (9), sur une revue de 
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55 splénectomies chez des enfants  de moins de 16 ans, comptabilisaient 8 OPSI chez 
4 opérés, soit une prévalence de 14,5% avec 1 décès soit le 25% des cas ayant 
développé une OPSI mais seulement le 12,5% de tous les cas d’OPSI et le 1,8% du 
collectif. Lowry  et coll (10) quant à eux, retrouvaient sur 80 patients splénectomisés 
un taux de mortalité  due à une OPSI de 3,75%. Enfin Pimpl et coll (11), dans une 
étude comparant les autopsies de 202 patients splénectomisés avec celles de 403 cas 
témoins retrouvaient 2 fois plus de pneumonies liées au décès chez les patients 
splénectomisés (57,9%) que chez les non-splénectomisés (24,1%), et respectivement 4 
fois plus de sepsis létales (6,9% contre 1,5%).  
En revanche, si Sekikawa et coll (12) relevaient globalement 22,7% de complications 
septiques chez 503 patients splénectomisés, responsables de 87% des décès dans les 10 
premiers jours post-opératoires et touchant essentiellement des patients avec des 
lésions sévères et multiples, aucun des 11 décès enregistrés à moyen ou long terme ne 
pouvait être imputé à une OPSI.  
Di Cataldo et coll, sur une large revue de la littérature portant sur 1816 splénectomisés 
ne retrouvaient que 12 décès consécutifs à une OPSI, soit une incidence de 0,66%. 
Encore soulignaient-ils qu’en excluant 8 cas douteux, ce taux serait tombé à 0,27% (7). 
Des résultats similaires sont retrouvés par Cullingford et coll (13). En analysant  1490 
patients splénectomisés, ceux-ci remarquaient que le risque global  de développer une 
septicémie après splénectomie est 12,6 fois plus élevé que dans la population générale, 
ce risque étant ramené à 8,6 en ne considérant que les splénectomies post-
traumatiques, alors que l’incidence globale de décès sur OPSI était de 0,2%. Ils 
relevaient en outre que 42% de ces infections survenaient plus de 5 ans après la 
splénectomie, fait déjà souligné par d’autres auteurs, (9, 10, 14) et qui  contredisait la 
conviction que la grande majorité de ces complications infectieuses survenait dans les 
2 premières années suivant la splénectomie. Ces auteurs arrivaient à la conclusion que 
la basse incidence des infections sévères après splénectomie et des OPSI rendait une 
évaluation statistique quasiment impossible  en raison du grand nombre de patients 
requis pour détecter des différences  significatives dans l’incidence.  
Abondant dans ce sens, Holdsworth et coll (15) analysaient 5902 cas bien documentés 
de splénectomies dont 173 (2,9%) développaient une infection sévère, desquels 91 
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(1,5%) décédaient. Ils retrouvaient en outre un taux d’infection et de mortalité après 
splénectomie significativement plus élevés chez les enfants (respectivement 4,4 et 
2,2%) que chez l’adulte (0,9 et 0,8%). L’incidence de ces infections  était 
particulièrement élevée après splénectomie pour thalassémie ou maladie de Hodgkin. 
Dans cette revue, le streptocoque pneumoniae était l’agent responsable de 57% des 
infections et de 59% des décès. 52% des infections, tous germes confondus, se 
produisaient chez des patients de moins de 15 ans, 22% chez des enfants de moins de 5 
ans. Cependant 8% des cas concernaient des gens de plus de 60 ans. Le taux 
d’infections par streptocoque pneumoniae augmentait avec l’âge passant de 39% chez 
les enfants de moins de 5 ans à 71% chez les patients de plus de 20 ans. Ils 
remarquaient également que les infections à pneumocoques avaient un taux de 
mortalité nettement moins élevé chez l’enfant que chez l’adulte (37% chez les moins 
de 5 ans et 67% chez les plus de 15 ans) et que la raison principale de décès chez 
l’enfant était une septicémie causée par d’autres organismes que le pneumocoque. 
Forts de ces résultats, les auteurs concluaient que leurs données ne permettaient pas 
d’affirmer que les enfants étaient plus à risque d’une infection à pneumocoque que 
d’un autre organisme. Selon eux, le faible nombre de cas rapportés suggère que 
l’incidence et les caractéristiques des infections après splénectomie ne sont pas 
différentes de celles trouvées dans la population générale. Par exemple, le 
pneumocoque est l’agent le plus fréquent de pneumonie bactérienne et la pneumonie 
est une cause fréquente de décès ;  il est également très souvent à l’origine de 
méningite bactérienne. Le spectre des infections après splénectomie, méningite chez 
l’enfant et septicémie chez l’adulte concorde avec l’histoire naturelle de ces infections. 
Les infections à pneumocoques sont particulièrement fréquentes, par conséquent un 
grand nombre de cas devraient être enregistrés après splénectomie avant de pouvoir 
dire que ceux-ci ne sont pas des événements dus au hasard. Selon les auteurs il est 
probable qu’une maladie sous-jacente plus que l’âge du patient puisse augmenter la 
susceptibilité aux infections comme c’est le cas pour la thalassémie. Cette 
susceptibilité aux infections ne pourrait être ainsi attribuée à la seule asplénie. La 
gravité de l’infection pneumococcique  rencontrée après splénectomie se retrouve 
aussi chez des patients  avec une rate intacte, comme cela a été illustré très récemment 
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dans un cas clinique du Massachusetts General Hospital (16). Il ne serait donc pas 
possible de conclure si le risque infectieux est réellement augmenté après 
splénectomie, et il est particulièrement important de ne pas regarder tous les patients 
splénectomisés comme un groupe unique et de tenir compte du risque d’infections 
dans des groupes cliniques bien définis. 
Au total, les données de la littérature sont assez contradictoires. Les résultats de 
certaines études rétrospectives à faible collectif donnent un risque nettement augmenté 
de contracter une infection sévère et d’en mourir. Plusieurs travaux expérimentaux 
vont également dans ce sens (17-20). Néanmoins les études faites à plus grande 
échelle, si elles ne nient pas le risque, le relativise et l’associe à d’autres pathologies 
sous-jacentes.   
 
 
 
3.- Mesures pour pallier une splénectomie. 
 
3.1. L’autotransplantation : procédure en soi relativement simple, elle permettrait de 
maintenir au moins partiellement une fonction immunitaire, mais savoir si elle est 
suffisante pour réduire le taux d’OPSI par rapport à celui des patients aspléniques reste 
controversé (21-22). Des cas d’OPSI après autotransplantation ont été décrits (23). Des 
études sur le rat ont montré d’autre part que, après injection de souches 
pneumococciques, les animaux autotransplantés n’avaient pas une clearance 
pneumococcique supérieure à celle des rats splénectomisés et que le taux de mortalité 
entre ces 2 groupes était similaire (24-26). Bien plus que la masse, la conservation du 
flux sanguin splénique semble d’une importance primordiale pour maintenir la 
capacité de filtration de la rate (24). La fonction humorale de la rate paraît cependant 
maintenue et devrait contribuer à la protection contre les OPSI (27).  
 
3.2. La vaccination : la vaccination antipneumococcique, recommandée après 
splénectomie, ne confère pas une protection absolue (28-31). Une étude anglaise 
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récente montrait que 41% des patients ayant reçu le vaccin après splénectomie 
développaient malgré tout une infection à pneumocoques (32). Le moment idéal de la 
vaccination après splénectomie pour traumatisme n’est pas fixé avec précision. 
Certains préfèrent l’administrer 2 semaines ou plus après l’opération arguant de 
l’immunosuppression post-opératoire transitoire, d’autres choisissent de la réaliser au 
plus tard à 72 heures de la splénectomie, des études ayant montré une réponse immune 
similaire entre des patients vaccinés à 72 heures et des groupes contrôles (28). La 
revaccination est conseillée à 5 ou 6 ans (32-34). La vaccination contre l’haemophilus 
influenzae n’est recommandée que chez las patients à risques, porteurs d’une maladie 
hématologique ou d’une maladie chronique débilitante. Quant à la vaccination contre 
le méningocoque, elle n’est proposée que lors de séjour dans des zones d’endémie ou 
d’épidémie récente (28). 
 
3.3. La prophylaxie antibiotique : une antibioprophylaxie au long cours avec une 
pénicilline orale est conseillée après splénectomie. Si son utilité semble réelle chez 
l’enfant, elle n’est pas clairement démontrée chez l’adulte (28). En dehors des effets 
secondaires à long terme (développement de résistances, modification de la flore 
intestinale, coûts, fausse sécurité face à des germes pénicillino-résistants), la 
compliance des patients n’est de loin pas assurée ; dans un série de 58 cas à qui une 
prophylaxie antibiotique était prescrite, on ne retrouvait des métabolites urinaires de la 
pénicilline que dans 42% des cas (35).    
 
3.4. L’information : elle doit rendre le splénectomisé conscient des risques infectieux 
accrus, l’inciter à consulter rapidement en cas d’apparition de signes d’infection et 
prendre des mesures préventives lors de voyages dans des zones à risques (zone 
endémique de méningite ou de paludisme par exemple). Toutefois, si l’information au 
patient apparaît comme essentielle et évidente dans la prévention des OPSI, on peut 
douter de son efficacité dans la pratique à moyen terme. Dans une étude portant sur 45 
patients à qui une revaccination était proposée, 2 ne se rappelaient pas avoir été 
splénectomisés, 8 n’étaient pas au courant des risques liés à l’asplénie et 23 ne se 
rappelaient pas avoir été vaccinés (34) ! 
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Au total la meilleure prévention des OPSI, quelle que soit son incidence, passe donc 
par la conservation de la rate. 
          
 
III.- Expérience genevoise 
 
1.- Patients et Méthode 
 
Les dossiers des patients hospitalisés entre le 01.01.1995 et le 31.12.2000 dans le 
service de Chirurgie Digestive de l’Hôpital Cantonal Universitaire de Genève pour 
traumatisme fermé de la rate ont été rétrospectivement analysés (Fig1). Ces cas ne 
concernaient que des patients adultes de plus de 16 ans. Afin d’avoir une vue aussi 
représentative et homogène que possible, nous n’avons pris en considération que les 
traumatismes spléniques isolés ou les traumatismes associés à des lésions associées 
mineures de par leur localisation ou leur faible répercussion sur le processus 
thérapeutique (ex fracture d’une cheville, d’un poignet…). La prise en charge des 
traumatismes spléniques est en effet différente selon qu’il s’agisse d’un 
monotraumatisé ou d’un polytraumatisé. Dans le premier cas de figure, qui est celui 
que nous étudierons, le traitement est essentiellement organe-dépendant alors que dans 
le second il dépend également d’autres paramètres systémiques (nombre de 
transfusions, troubles de la coagulation, maintien d’une pression artérielle moyenne 
correcte etc.). 
Nous avons ainsi retrouvé 60 cas correspondant à ces critères. Le collectif a été réparti 
en 3 groupes : le groupe A pour les patients avec traitement non-opératoire (TNO), le 
groupe B pour les échecs de TNO et le groupe C pour les patients avec traitement 
opératoire (TOP) d’emblée. Le groupe A était ensuite comparé aux groupes B et C en 
fonction de l’âge, des lésions associées, des descriptions tomodensitométriques selon 
la classification de Resciniti (Tab 1) en y ajoutant la présence ou non d’une 
extravasation de produit de contraste, du nombre de transfusions sanguines, des 
complications intra hospitalières et du temps de séjour. 
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2.- Résultats (Tab 3-4) 
 
Sur les 60 cas, on comptait 42 hommes (70%) et 18 femmes (30%). L’âge médian du 
collectif était de 30 ans, l’âge moyen de 34,5 ans (extrêmes 16-77 ans). Comme cause 
du traumatisme on relevait 35 accidents de la voie publique, 6 accidents de sport, 4 
accidents de travail, 2 agressions, 1 tentative de suicide, 1 lésion iatrogène post-
chirurgical, 10 chutes de la hauteur d’un homme et une cause indéterminée. 31 patients 
(51,7%) n’avaient pas de lésions associées. Pour les 29 patients restants les lésions 
associées se distribuaient de la manière suivante : fractures costales 18 fois, 
pneumothorax 8 fois, lésion de la ceinture scapulaire 5 fois, fractures de la colonne 3 
fois, fractures du membre supérieur 4 fois, fracture du membre inférieur 3 fois, 
traumatisme cranio-cérébral 3 fois, contusion pulmonaire 2 fois, contusion rénale 2 
fois également. Aucune dialyse péritonéale n’a été effectuée. Un bilan échographique 
a été pratiqué dans 48 cas. 51 patients ont bénéficié d’un examen 
tomodensitométrique. 
 
a) groupe A   
29 patients (48,3%) ont été traités avec succès par simple observation en l’absence 
d’instabilité hémodynamique. La moyenne d’âge du groupe était de 34,6 ans (extrêmes 
16-77) avec une médiane à 28. A l’exception de 2 cas avec des douleurs abdominales 
diffuses tous ces patients avaient des douleurs localisées dans l’hypocondre gauche. 17 
patients (58,6%) avaient des lésions associées. Tous les cas ont été évalués par un CT-
scan abdominal. Le score moyen de Resciniti était de 3,5, 5 patients (17,2%) ayant un 
score égal à 5. Aucune extravasation de produit de contraste n’était objectivable. 
Aucune transfusion n’a été nécessaire dans ce groupe de patients. 4 patients avec des 
lésions associées ont développé des complications post-traumatiques, 2 respiratoires et 
2 neurologiques. Aucun décès n’est survenu. Le temps de séjour moyen était de 12,8 
jours. 
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b) groupe B   
7 patients (11,6%) chez qui un traitement initial non opératoire avait été choisi ont 
finalement dû être opérés, 2 moins de 12 heures après l’admission et 5 plus de 24 
heures après l’admission. Dans tous les cas, l’indication reposait sur des critères 
cliniques (apparition d’une instabilité hémodynamique, douleurs abdominales 
d’installation brutale) associés à une chute significative de l’hémoglobine dans 4 cas 
ou à une aggravation du status tomodensitométrique dans 1 cas. L’âge moyen de ce 
groupe était de 35 ans avec une médiane à 32 ans. 5 patients avaient des douleurs 
localisées à l’hypochondre et 2 des douleurs diffuses. On retrouvait des lésions 
associées dans 3 cas (43%). 6 patients ont eu un examen tomodensitométrique dont 5 
avec un score de 5 et 2 avec extravasation de produit de contraste. 7 splénectomies ont 
été réalisées. Le nombre moyen de transfusions était de 4,7 (extrêmes 0-12). La 
patiente ayant reçu les 12 concentrés présentait une cirrhose éthylique Child C avec 
une thrombopénie sévère. On relevait 2 complications post-opératoires (28,5%) soit un 
abcès de paroi et une décompensation ascitique. Aucun décès n’était à signaler. Le 
temps de séjour moyen pour ce groupe était ici de 13j. 5 des 7 échecs se sont produits 
en l’an 2000. 
 
c) groupe C 
24 patients (40%) ont été opérés d’emblée, 13 fois sur des critères cliniques (instabilité 
hémodynamique et/ou douleurs abdominales diffuses), 9 fois sur des critères 
d’imagerie (croissance de l’hématome intra parenchymateux, augmentation de 
l’hémopéritoine) et 2 fois en raison d’une anticoagulation au long cours. L’âge moyen 
de ce groupe était de 36 ans, la médiane de 32. Les douleurs étaient localisées dans 16 
cas (66,6%) et diffuses dans 8 cas. 9 patients avaient des lésions associées (37 ,5%). 16 
CT-scan ont été effectués dans ce groupe avec un score moyen de Resciniti de 5,1, 13 
patients (81,2%) ayant un score supérieur ou égal à 5 dont 4 présentaient en outre une 
extravasation de produit de contraste. 19 splénectomies (71,2%) ont été réalisées alors 
qu’une splénorraphie avec filet pouvait être pratiquée dans 5 cas. Le nombre moyen de 
transfusions était de 2,9 (extrêmes 0-7). Le récupérateur de sang a été utilisé 6 fois, 
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grâce à quoi  4 patients n’ont pas  eu besoin de transfusions supplémentaires. On notait 
5 complications post-opératoires (1 érysipèle, 2 états fébriles d’origine indéterminée, 1 
oedème pulmonaire et un coma transitoire). Aucun décès n’est survenu dans ce groupe 
pour lequel le séjour moyen était de 11,8 jours. 
 
Au total ce sont donc 34 rates sur 60 (56,6%) qui ont pu être conservées.  
 
4 patients (13,5%) des 29 traités conservativement avaient plus de 55 ans alors que 3 
(12,5%) des  24 patients opérés d’emblée avaient plus de 55 ans. Tous les échecs de 
traitement non-opéaratoire avaient moins de 55 ans. On relève une complication 
infectieuse dans le groupe TNO (3,5%) contre quatre dans le groupe des opérés (13%), 
toutes légères. 
Le temps de séjour était globalement similaire pour les 3 groupes de patients. 
Toutefois si l’on tient compte de la présence ou non de lésions associées, le temps de 
séjour est significativement plus long en cas de lésions associées, respectivement de 15 
jours, 15 jours et 11,8 jours pour les traitements non-opératoires, les échecs et les 
opérés d’emblée alors que le temps de séjour est de 9,6, 10,3 et 10,6 jours pour les 
patients sans lésions associées. 
Les comparaisons entre chaque groupe par rapport au score lésionnel, au nombre de 
transfusions sanguines et aux lésions associées sont représentées respectivement dans 
les figures 7, 8 et 9. 
 
 
 
IV.- Analyse de la littérature 
 
 
1.- Le traitement conservateur chirurgical 
Le principe de conservation de la rate s’est donc imposé pour la prise en charge des 
traumatismes spléniques en raison des risques infectieux majeurs après splénectomie. 
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Une des premières questions à résoudre a été de savoir s’il valait mieux préserver cet 
organe chirurgicalement ou médicalement. Il est sûr que dans les années 80 la 
tendance était plus en faveur d’un traitement chirurgical. En effet, les indications pour 
un traitement non opératoire étaient particulièrement restrictives si bien que la majeure 
partie des traumatisés spléniques était opérée avec des lésions souvent réparables par 
divers procédés chirurgicaux : hémostase simple par électrocoagulation ou colles 
biologiques, sutures hémostatiques simples ou appuyées sur bandelettes de téflon pour 
les lésions peu profondes, splénorraphie à l’aide de l’épiploon ou mieux avec un filet 
résorbable de polyglactine et splénectomie partielle pour des lésions plus importantes 
(36-39). Ces diverses techniques ont l’avantage de conserver une masse fonctionnelle 
suffisante de parenchyme splénique et de maintenir un flux sanguin adéquat. La 
ligature de l’artère splénique, seule ou associée à d’autres procédés, a également été 
proposée ;  en diminuant notablement la perfusion de l’organe lésé, elle permet à celui-
ci d’assurer son hémostase, la formation de collatérales via les artères pancréatiques, 
gastrique gauche ou mésentérique supérieure permettant la revascularisation de la rate 
(40). Schwalke et coll ont par ailleurs montré que la clearance des globules rouges 
opsonisés en cas de ligature de l’artère splénique n’était pas différente de celle des cas 
contrôles (41). Keramidas et Soutis ont rapporté quant à eux les cas de 2 jeunes adultes 
de 25 et 27 ans avec une rate parfaitement normale morphologiquement et 
fonctionnellement après ligature de l’artère splénique dans l’enfance après 
traumatisme (42). Ces données ont toute leur importance puisqu’elles s’appliquent 
également à l’embolisation percutanée de l’artère splénique, qui, nous le verrons plus 
loin, pourrait jouer un rôle toujours plus important dans la prise en charge des 
traumatisés spléniques.   
Ainsi Pickhardt et coll (43) sur une période s’étendant de 1982 à 1987 parvenaient à 
conserver 63% des rates opérées (107 splénorraphies pour 63 splénectomies). Sur ces 
107 cas de splénorraphies, 60% avaient des grades 1 et 2 selon l’ Organ Injury Scale 
établie par l’American Association for Surgery of Trauma (AAST) (44-Tab 2, Fig 1-
5). Le 98% de ces lésions ont pu être traitées par simple application d’agents 
hémostatiques ou suture, 1 cas ayant nécessité la mise en place d’un filet. Le 50% des 
lésions de grade 3 et 4 étaient également réparées par suture simple alors que l’autre 
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moitié bénéficiait de la pose d’un filet ou d’une splénectomie partielle. Feliciano et 
coll (45) dans une étude portant sur 553 patients en 10 ans conservaient 43,4% des 
rates chirurgicalement. 51,6% des patients avaient, toujours selon la classification de 
l’AAST des lésions grade 1 et 2. 212 patients (88,3%) bénéficiaient  d’une simple 
suture et/ou  application d’agents hémostatiques. Le taux de saignements post-
opératoires motivant une relaparotomie était pour les 2 études cumulées de 2%. Par 
rapport à la splénectomie, la chirurgie conservatrice ne semble pas rallonger le temps 
opératoire ni augmenter le nombre de complications péri- opératoires ou celui des 
transfusions sanguines (46). On peut toutefois légitimement pensé qu’un bon nombre 
de ces saignements auraient cessé spontanément  rendant par là-même  une opération 
inutile (laparotomie non thérapeutique). Or ces laparotomies s’accompagnent en 
général d’un taux de complications post-opératoires  précoces d’environ 20% en 
l’absence de lésions associées et de 40-50% en cas de lésions associées (47-50). Les 
complications les plus souvent décrites sont l’atélectasie pulmonaire, l’épanchement 
pleural, l’hypertension artérielle, l’iléus prolongé, l’abcès ou l’hématome de la plaie 
opératoire. On comprend donc aisément la nécessité de diminuer la fréquence de ces 
explorations inutiles et partant l’intérêt d’un traitement conservateur non opératoire.  
D’autres arguments, en dehors de la révision splénique ont été avancés en faveur d’une 
laparotomie de principe.  
Premièrement le retard dans le diagnostic d’autre lésions intra abdominales. En fait 
cette complication se rencontre rarement puisqu’elle ne se retrouve  pas dans de 
nombreuses études portant sur des casuistiques de 23 à 102 patients (51-56). Dans 
notre collectif également, nous n’avons pas eu à déplorer de lésions manquées (bien 
qu’une analyse rétrospective constitue un biais). 4 études ont en revanche rapporté 
chacune une lésion intra abdominale manquée après traitement non opératoire soit un 
taux compris entre 0,9 et 4%. Il s’agissait d’une lésion pancréatique, de 2 ruptures 
diaphragmatiques et d’une perforation grêle (57-60). Powell et coll retrouvaient quant 
à eux 3 lésions manquées (une section pancréatique, une rupture de vessie intra 
péritonéale et une perforation grêle) sur 120 patients soit dans 2,4% des cas (61). Dans 
une série portant sur 87 cas opérés de traumatismes hépato-spléniques associés à des 
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lésions intestinales, les auteurs concluaient que le TNO n’entraînait pas de retard 
significatif dans le diagnostic et la prise en charge des lésions intestinales (62).  
Deuxièmement, le risque dit de rupture en deux temps. Cette notion est connue depuis 
la fin du XIXème siècle et se caractérise par une hémorragie d’installation brutale plus 
de 48 heures après le traumatisme initial. Sa fréquence a été estimée initialement aux 
alentours de 15% puis plus récemment évaluée à 1-2% dans la fin des années 70 (63). 
Ce faible chiffre peut certainement s’expliquer par le “ tout splénectomie ” qui 
prévalait encore à cette époque et devrait raugmenter vu le nombre croissant de TNO. 
De plus l’entité clinique de la rupture secondaire n’est pas clairement définie. Pour 
Kluger la vraie rupture secondaire se retrouverait chez les patients ayant un CT-scan 
initial négatif, qui développeraient subséquemment un hématome sous-capsulaire, 
lequel aboutirait à la rupture (63). A notre avis, le concept de rupture en deux temps 
devrait inclure tous les cas de choc hémorragique, accompagnés ou non de douleurs 
abdominales, survenant plus de 48 heures après un traumatisme splénique, que la 
lésion ait été identifiée ou non lors du bilan initial du patient. Dans notre série, 3 des 7 
patients opérés secondairement avaient ces critères, ce qui représente une fréquence de 
8,3%. L’hypothèse la plus fréquemment retenue pour expliquer une rupture secondaire 
est la rupture en péritoine libre d’un hématome sous capsulaire, soit en raison de la 
persistance de l’hémorragie intra parenchymateuse ou de l’augmentation de la pression 
oncotique au sein de l’hématome (64). La présence d’un tel hématome n’est cependant 
pas en soi un facteur prédictif de rupture secondaire (65).  
Enfin il a été avancé que la conservation chirurgicale de la rate était plus difficile 
après une tentative avortée de TNO. S’il est vrai que, à l’instar de ce qui se voit dans 
notre série, la majeure partie des patients opérés en seconde intention sont 
splénectomisés, 3 études montrent qu’il est possible de conserver chirurgicalement 50 
à 58% des rates après échec de TNO (57, 61, 66).  
Au total, vu la faible proportion de lésions intra abdominales manquées, vu le risque 
mineur de rupture secondaire, le TNO s’est imposé pour les traumatismes  de la rate en 
l’absence de contre-indications. 
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2.- Le traitement conservateur non opératoire 
 
2.1. Contre-indication absolue : la contre-indication formelle à un TNO est l’instabilité 
hémodynamique persistante ou récidivante malgré des mesures de réanimations 
adéquates. Elle traduit en effet une déperdition sanguine à haut débit et impose une 
révision chirurgicale immédiate. Un péritonisme diffus est également en soi une 
indication à une laparotomie puisqu’il traduit la contamination de la cavité péritonéale 
par des sucs digestifs ou la présence d’un hémopéritoine massif. Deux de nos patients 
ayant à l’admission des douleurs abdominales diffuses ont pourtant évolué 
favorablement  avec un TNO. Ceci confirme le manque de fiabilité de l’examen 
clinique initial dans les traumatismes abdominaux fermés, la valeur de cet examen 
reposant essentiellement sur sa répétition (67).  
 
2.2. Contre-indications relatives : 
- L’âge : certains auteurs ont prétendu qu’un âge supérieur à 55-60 ans représentait 
également une contre-indication à un TNO (54, 59, 68). Dans la série de Godley et 
coll, 46 patients bénéficiaient d’un TNO parmi lesquels 11 patients de plus de 55 ans. 
22 cas devaient être secondairement opérés  dont 10 des 11 patients de plus de 55 ans 
(59). Dans une étude rétrospective récente on relevait 19% d’échecs de TNO chez les 
patients de plus de 55 ans alors que le taux d’échecs n’était que de 10% pour ceux de 
moins 55 ans (68). Dans la majorité des publications l’âge n’apparaît cependant pas 
comme un  critère d’exclusion (61, 69-71). Dans 2 études récentes portant chacune sur 
18 patients de plus de 55 ans, on n’enregistrait qu’un seul échec de TNO (72, 73). 
Dans notre série, 7 patients sont âgés de plus de 55 ans ; 3 ont été opérés d’emblée et 4 
ont bénéficié d’un TNO ; tous les échecs de TNO avaient moins de 55 ans. Fort 
pragmatiquement, Bee concluait que même si un âge supérieur à 55 ans augmentait le 
risque d’échec, il ne contre-indiquait pas nécessairement un TNO (74).  
- Les troubles de l’état de conscience : l’absence de troubles de la conscience (TCC, 
intoxication pharmacologique, anesthésie prolongée) était également considérée 
comme une condition nécessaire pour entreprendre un TNO, afin de pouvoir 
régulièrement évaluer, de manière aussi fiable que possible, l’abdomen d’un 
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traumatisé abdominal et de détecter ainsi précocement tout signe d’irritation 
péritonéale. Là encore, de nouvelles données montrent qu’une altération de la 
conscience ne représente plus en soi un critère d’exclusion pour un TNO chez le 
traumatisé splénique (70, 75, 76). Aucun échec de TNO ni aucune lésion viscérale 
manquée n’étaient à déplorer chez 30 patients avec un traumatisme fermé hépato-
splénique et un score de Glasgow compris entre 4 et 14 (75). Dans notre étude, 2 
patients avec  traumatisme cranio-cérébral, dont un resté intubé quelques heures après 
son admission, ont ainsi bénéficié d’un TNO. 
- Les troubles de l’hémostase : en toute logique les troubles de la crase semblent 
contre-indiquer un TNO, même si la littérature ne fournit pas de données précises à ce 
sujet. Deux de nos patients  anticoagulés au long cours pour une affection cardiaque 
ont été opérés afin de reprendre au plus vite l’anticoagulation. La cirrhose hépatique 
compliquée devrait également faire renoncer à un TNO, comme l’illustre le cas d’une 
patiente avec une cirrhose Child C opérée en catastrophe après une tentative 
malheureuse de TNO. Fang et coll ont du reste montré que le taux d’échec du TNO 
était de 98% chez les patients cirrhotiques contre 19% chez les patients sans cirrhose, 
en raison de l’hypertension portale et des troubles de la crase sanguine (77). De même, 
l’hémophilie semble représenter un risque majeur d’échec de TNO (78). Par contre, 
l’administration de facteurs VIII ou IX autorise parfois une chirurgie conservatrice 
(79).   
La stabilité hémodynamique est donc le critère numéro un pour décider d’un TNO. 
 
2.3. Rôle de la radiologie dans le TNO : 
 
2.3.1. La tomographie axiale computérisée : le dilemme principal pour le clinicien en 
charge du traumatisé splénique traité conservativement est de savoir si le patient 
évoluera favorablement  ou non. Le CT-scan étant le meilleur moyen pour établir le 
bilan des lésions intra abdominales  après traumatisme, plusieurs auteurs ont essayé 
d’en tirer également une fonction pronostique (80-84). Il s’agissait en fait, sur la base 
des lésions spléniques décrites et  de l’importance de l’hémopéritoine associé, d’établir 
un score lésionnel et de déterminer ensuite une valeur critique de ce score. En dessous 
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de cette valeur, le TNO avait de bonnes chances de réussir, au-dessus le risque d’échec 
devenait trop important. 
Certains auteurs sont effectivement arrivés à la conclusion que le CT-scan avait une 
valeur prédictive  quant à l’évolution des traumas spléniques (80-83). D’autres auteurs 
ont cependant contesté ces conclusions (84-87). Pour les uns le CT-scan n’est tout 
simplement pas à même de permettre un grading précis puisque fréquemment les 
lésions spléniques décrites au CT sont sous- ou surestimées par rapport à un staging 
peropératoire (86, 88, 89). Dans l’étude de Sutyak et coll, 2 radiologues analysant 45 
CT-scans avaient un taux de divergence d’interprétation de 20% (89). Pour les autres, 
même si le CT-scan reflète fidèlement les lésions morphologiques de la rate, les scores 
ne permettent pas de prédire l’issue clinique d’un traumatisme splénique. Plusieurs 
études ont en effet montré que des lésions graves pouvaient bénéficier d’un TNO alors 
qu’à l’inverse des patients avec des lésions à priori modérées devaient être finalement 
opérés (84-87). Ces auteurs en concluaient donc que le CT n’avait qu’un faible indice 
pronostic  et que la décision thérapeutique dépendait des paramètres cliniques et 
biologiques. Cela reviendrait à dire que tous les patients hémodynamiquement stables 
pourraient en fait être traités médicalement, indépendamment de l’importance des 
lésions objectivées au CT-scan. Il n’en reste pas moins que les patients avec des 
lésions graves sont nettement plus à risque d’un échec de TNO. Nous-mêmes, après 
avoir retenu la classification de Resciniti, avions montré qu’un score scannographique 
supérieur à 5 était per se une indication opératoire (90, 91). Dans la présente étude, 
seuls 17,2 % des patients avec TNO avaient un score de 5 et plus alors qu’ils étaient 
81,2 % avec un tel score dans le groupe des opérés. A notre avis, le CT-scan est donc 
un outil auxiliaire fondamental dans le choix de la décision thérapeutique à adopter. 
Confirmant d’ailleurs nos résultats, Velmahos montrait que l’association d’une lésion 
grave au CT (grade III et plus selon l’AAST) et l’administration de plus d’une unité de 
sang prédisait l’échec du TNO dans 97 % des cas (92).  
En fait le CT-scan ne donnait qu’une vision statique et instantanée de la lésion 
splénique, laquelle pouvait parfaitement continuer à évoluer. Cette vision statique du 
CT explique très bien pourquoi bon nombre de traumatismes spléniques paraissent 
avoir été sous-évalués lors d’un nouvel examen, soit tomodensitométrique soit 
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peropératoire. L’apparition du CT-scan spiralé et l’amélioration des techniques  
d’injection de produit de contraste ont contribué à donner une vision plus dynamique 
de ces traumatismes spléniques et potentialiseront à n’en pas douter la force 
décisionnelle du CT-scan. C’est ainsi que la présence d’une extravasation de produit 
de contraste (EPC), intra- ou extraparenchymateux au cours d’un examen 
scannographique, traduisant une hémorragie active ou des lésions vasculaires post 
traumatiques (fistules artério-veineuses, pseudo anévrysmes) a été étudiée comme 
facteur pronostic. Schurr et coll (93), sur 99 CT-scans analysés, relevaient une EPC 
dans 32 cas. Sur ces 32 patients 19 étaient opérés immédiatement et 13 bénéficiaient 
initialement d’un TNO. 8 cas (61,5%) devaient cependant être opérés secondairement. 
Les auteurs concluaient qu’en présence d’EPC, un TNO avait 24 fois plus de chance 
d’échouer. Gavant et coll (94) sur 181 CT réalisés trouvaient 46 patients (25%) avec 
des anomalies vasculaires post-traumatiques. 38 (83%) de ces patients ont été opérés, 
29 d’emblée, 9 secondairement. Sur les 17 patients avec anomalies vasculaires enrôlés 
dans un TNO, 8 (47%) ont en fin de compte bénéficié d’un TNO. Dans une autre étude 
sur 150 CT-scans analysés, Federle et coll retrouvaient 28 cas avec EPC (18,7%) 
desquels 26 (93%) furent opérés (95). Sur les 4 patients avec EPC traités initialement 
conservativement, 2 ont été opérés. On relèvera que 43% des patients sans EPC ont 
tout de même dû être opérés.  
 
2.3.2. L’angiographie : certains auteurs ont associé l’angiographie au CT-scan et 
proposé l’embolisation en présence d’EPC ou d’anomalies vasculaires. Dans une 
première étude Sclafani et coll (96) soumettaient 36 patients à une angiographie après 
CT-scan. 18 cas sur 19 ne présentant pas d’EPC évoluaient favorablement sans 
embolisastion ; 1 patient avec saignement secondaire bénéficiait d’une embolisation de 
l’artère splénique. Les 17 patients embolisés en première intention en raison d’une 
EPC avaient également un décours favorable. Dans chaque groupe 1 patient a dû être 
opéré, l’un pour abcès splénique, l’autre pour une plaie du diaphragme. Aucun de ces 
patients n’a donc dû être opérés pour un saignement secondaire. L’étude concluait 
qu’en l’absence d’EPC, un TNO avait toutes les chances de réussir. En revanche la 
présence d’EPC devait conduire à un geste d’hémostase. Ces résultats furent confirmés 
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par la même équipe dans un collectif portant sur 150 cas bilantés par CT-scan suivi 
d’une angiographie dans 147 cas (97). Aucun des patients ayant un TNO sans EPC à 
l’angiographie n’a eu de saignement secondaire. 2 des 3 patients n’ayant pas eu 
d’angiographie initiale ont présenté une hémorragie secondaire avec EPC à 
l’angiographie. L’hémostase fut obtenue avec succès par embolisation. Le 3ème patient 
a été opéré et a bénéficié d’une splénorraphie. On a ainsi pour les patients non opérés, 
un taux de conservation splénique de 97%. Toutefois l’étude a été critiquée sur sa 
méthodologie et ses conclusions sont considérées par certains comme de la simple 
spéculation. En particulier faut-il vraiment soumettre tous les patients avec un trauma 
splénique identifié au CT à une angiographie ? Mentionnons à ce propos un détail 
piquant : dans la première étude citée, Sclafani rapportait que dans la plupart des cas, 
l’angiographie de contrôle après embolisation montrait toujours une EPC, laquelle 
était le critère nécessaire pour décider d’emboliser (96)! Hagiwara et coll, dans une 
étude similaire, embolisaient 15 patients qui présentaient une EPC ou des anomalies 
vasculaires (98). La procédure était menée à terme 13 fois, dans le temps moyen de 2 
heures et 45 minutes. Ils admettaient par ailleurs qu’une partie de leurs patients avaient 
probablement été soumis à une embolisation inutile.  
L’angiographie avec embolisation n’est d’ailleurs pas dénuée de complication : dans la 
2ème étude de Sclafani et coll on relève 2 dissections de l’artère splénique, sans 
répercussion clinique, et une migration dans l’artère poplitée du matériel 
d’embolisation qui a heureusement pu être retiré par les techniques de radiologie 
interventionnelle. En outre 3 patients embolisés ont dû être splénectomisés en raison 
d’un infarctus splénique avec sepsis (97). Une étude récente a du reste montré qu’après 
embolisastion proximale, 63 % des patients développaient un infarctus splénique, le 
plus souvent de petite taille, multiple et périphérique, alors qu’après embolisation 
distale un infarctus splénique se retrouvait dans tous les cas, juste en aval du matériel 
d’embolisation, le plus souvent de grande taille (99). Ces infarctus n’ont toutefois 
qu’une faible répercussion clinique puisque sur 80 patients embolisés, 7 développaient 
une collection sous-capsulaire ou un niveau hydro-aérique, dont 2 étaient drainés par 
voie percutanée et un  splénectomisé.  
 
 
23
L’angiographie, de plus, n’est pas infaillible. Shanmuganathan et coll. ont comparé le 
CT-scan et l’angiographie chez 78 malades (100). Dans 48 cas le CT-scan et 
l’angiographie concordaient et ne montraient pas de lésions vasculaires. 26 fois le CT-
scan montrait des lésions à emboliser mais l’angiographie ne confirmait le diagnostic 
que dans 16 cas. Dans 4 cas seule l’angiographie a permis de déceler des lésions 
vasculaires. Enfin il y a eu 5 échecs de TNO avec 4 cas dont les lésions vasculaires 
n’avaient pas été diagnostiquées par l’angiographie alors que le CT-scan en avait 
détecté 2. Selon les auteurs, l’usage combiné du CT-scan et de l’angiographie sélective 
devrait optimiser les chances d’un diagnostic  précoce et d’un TNO quelque soit le 
grade des lésions spléniques chez les patients hémodynamiquement stables. Dans une 
étude américaine récente, 8% des patients bénéficiant d’un TNO avec une 
angiographie négative devaient finalement être opérés. La même étude montrait que le 
8% des patients embolisés en raison d’une lésion vasculaire devaient également être 
opérés (101). Dans notre collectif, les 6 patients avec EPC ont dû être opérés, 4 
immédiatement et 2 en différé. Il est à relever que ces EPC ne se voient pas toujours 
lors du premier examen tomodensitométrique mais parfois seulement sur un CT de 
contrôle (93). Cette découverte tardive, même si elle est peu fréquente, pourrait 
justifier ces CT de contrôle, quand bien même certains auteurs les jugent inutiles chez 
les patients cliniquement stables puisqu’ils ne changent pas le mode de traitement 
(102-105). Savoir s’il faut effectivement recourir d’emblée à l’embolisation en cas 
d’EPC ou d’anomalies vasculaires n’a pas été prouvé dans des études avec groupe 
témoin et l’on peut penser qu’un certain nombre de ces patients embolisés auraient 
évolué tout aussi favorablement sans embolisation à l’instar de ce qui a été 
précédemment décrit pour la splénorraphie. L’analyse combinée  du score lésionnel et 
de l’EPC pourrait cependant permettre de mieux cibler les patients à emboliser. En 
effet la fréquence d’une EPC est proportionnelle au grade lésionnel 
tomodensitométrique. Au CT-scan, Omert et coll trouvaient 3,2% d’EPC pour les 
grades I-II, 11,8% pour les grades III et 26,3% pour les grades IV-V (106). Federle 
retrouvait une EPC au CT-scan dans 0% des cas pour les grades 1 selon l’AAST, 3,9% 
pour les grades 2, 50% pour les grades 3, 36% pour les grades 4 et 87% pour les 
grades 5 (95) alors que Sclafani et Shanmuganathan retrouvaient une EPC à 
 
 
24
l’angiographie dans respectivement 11 et 8% pour les grades 1, 38 et 33% pour les 
grades 2, 52 et 33% pour les grades 3, 70 et 50% pour les grades 4 et 100% pour les 
grades 5 (97, 100). L’angiographie offre donc une meilleure sensibilité. Dans notre 
série tous les patients opérés chez qui une EPC a été décrite avaient également un 
score selon Resciniti égal ou supérieur à 5. L’embolisation pourrait alors être proposée 
de principe en première intention dans ce sous-groupe. Cette hypothèse demande 
naturellement confirmation. L’anémie progressive et/ou l’aggravation des signes de 
saignement (hématome intra-parenchymateux en expansion, augmentation de 
l’hémopéritoine) au CT-scan ou à la sonographie  pourraient représenter l’indication 
idéale à une angiographie avec embolisation chez le patient hémodynamiquement 
stable traité conservativement. Pour les patients avec EPC non embolisés un CT-scan 
de contrôle paraît alors amplement justifié. 
 
 
2.4. TNO et transfusions sanguines  
Le nombre des transfusions sanguines lors d’un TNO a fait l’objet de nombreuses 
discussions. Dans les débuts du TNO pour traumatismes spléniques ce nombre fut fixé 
initialement à 4 concentrés érythrocytaires (CE) par la plupart des équipes  (51, 54, 
58), chiffre au-delà duquel l’échec du TNO devait être accepté. En 1987 Lucas et 
Dellinger (107) avaient montré que les risques associés aux transfusions dépassaient  
ceux de l’asplénie, notamment en raison des hépatites et de leurs complications 
cirrhotiques. Ils rapportaient un taux de décès lié aux hépatites post-transfusionnelles 
de 0,14% par unité de sang transfusée, surpassant ainsi celui lié aux OPSI. Suite à cette 
publication alarmante, le nombre de transfusions admis fut progressivement ramené à 
2 (1, 55, 56, 60, 66). Même si ce risque transfusionnel est nettement réduit 
aujourd’hui, puisque le taux cumulé de transmission de l’hépatite B et C, de l’HIV et 
de l’HTLV est de 1 sur 34.000 unités de sang transfusés grâce à un meilleur dépistage 
(108), l’augmentation des infections post-opératoires après transfusions justifie 
néanmoins de maintenir aussi bas que possible le nombre d’unités de sang 
administrées. Les patients recevant plus de 2 CE après splénectomie ou splénorraphie 
auraient ainsi 2 fois plus de chance de présenter  une infection post-opératoire (109). 
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Comme le suggèrent Velmahos et coll, l’administration d’un seul concentré 
érythrocytaire devrait être la règle dans le cadre d’un TNO ; au-delà le risque d’échec 
du TNO est nettement augmenté, particulièrement en cas lésions spléniques 
importantes (92). Les résultats de notre série corroborent amplement ces données, 
puisque aucun des patients avec un TNO mené à terme n’a reçu de transfusions.  
 
 
2.5. TNO et laparoscopie    
Certains auteurs ont proposé la laparoscopie comme moyen diagnostic (110). L’intérêt 
de cette technique paraît résider principalement dans la récupération du sang 
intrapéritonéal afin de le redonner au patient, évitant ainsi les risques liés aux 
transfusions (111, 112). A l’heure actuelle la laparoscopie n’a pourtant qu’un rôle 
limité dans l’évaluation des traumatismes fermés de l’abdomen (113).  
 
 
2.6. TNO et pathologies associées  
Les comorbidités doivent également être prises en considération dans le choix 
thérapeutique. Les avantages et les inconvénients de chaque procédé doivent être bien 
pesés. Dans notre série, 2 patients anticoagulés ont été opérés d’emblée. Il était ici plus 
important de procéder à une splénectomie pour reprendre l’anticoagulation aussi 
rapidement que possible afin de ne pas mettre la santé voire la vie de ces patients en 
danger. La patiente avec la cirrhose n’aurait pas dû faire l’objet d’un TNO, les troubles 
de la crase condamnant fatalement une telle entreprise. L’embolisation angiographique 
aurait cependant pu être l’alternative à une opération à haut risque.  
 
 
2.7. Résultats   
La revue de la littérature (Tab 5) montre que le TNO est applicable en moyenne dans 
45 % des cas. La grande différence entre les extrêmes (27,5 versus 90 %) peut 
s’expliquer par l’inhomogénéité des populations étudiées dans les diverses études. Le 
taux de réussite moyen du TNO est de 87 % avec des extrêmes de 80 à 97 %. 
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Velmahos et coll, qui ont un taux d’échec de 52 % pour le TNO, reprochent aux 
auteurs avec de bons résultats de n’avoir que peu de cas avec des lésions sévères (87). 
C’est là tout le problème de la sélection de ces patients. Il est clair que vouloir inclure 
tous les patients stables hémodynamiquement, indépendamment de leur score 
lésionnel, expose à un nombre d’échecs plus important comme cela a bien été 
démontré par Savioz et coll (85). Le fait que 62 % de leurs échecs ont été opérés moins 
de 24 heures après l’admission peut faire douter du bien fondé de l’indication au TNO. 
 
 
 
V.- Plan de prise en charge 
 
La prise en charge des patients avec traumatisme splénique peut suivre le protocole 
suivant (Tab 6).  
Les patients avec une instabilité hémodynamique majeure ou ne répondant pas au 
remplissage seront conduits au bloc opératoire. En fonction de la gravité du 
traumatisme splénique et des lésions associées, une splénectomie ou une chirurgie 
conservatrice seront réalisées. 
Les patients hémodynamiquement stables auront un bilan abdominal au moyen d’un 
CT-scan. Cet examen permettra d’établir un score lésionnel de la rate, de détecter une 
EPC et d’identifier d’éventuelles lésions associées. 
Les patients avec un score de Resciniti > 5 ou un score AAST de 5 devraient 
bénéficier d’une exploration chirurgicale. Ceux avec un score de Resciniti 4 et 5 ou un 
score AAST de 3 et 4 avec EPC devraient être soumis à une angiographie avec 
embolisation si néecessaire. Si cette manœuvre échoue, une laparotomie devient alors 
indispendable. Si au contraire l’hémostase est obtenue, le TNO pourra être poursuivi. 
Les patients avec un score de Resciniti de 4 et 5 ou un score AAST de 3 et 4 sans EPC 
ou score inférieur avec ou sans EPC pourront faire l’objet d’un TNO. Les patients avec 
EPC devraient alors avoir un CT-scan de contrôle. Si au cours de l’observation un 
patient développe une instabilité hémodynamique ou présente des douleurs 
abdominales brutales, il devra être opéré. Si l’on note une baisse progressive de 
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l’hématocrite, un hématome splénique en expansion, un hémopéritoine en 
augmentation ou la nécessité de transfuser plus de 2 concentrés globulaires, une 
angiographie avec embolisation devrait être réalisée. Si l’embolisation n’améliore pas 
la situation, alors l’intervention devient nécessaire. 
L’application de cet algorithme devrait permettre de ne pas garder inutilement en 
observation des patients à haut risque d’échec et de proposer une laparotomie ou une 
angiographie au moment le plus opportun. 
Il faut préciser que cette proposition de traitement découle d’une analyse rétrospective 
de la littérature et de l’étude descriptive, elle aussi rétrospective, d’une série 
d’observations, sans validation statistique. Elle reflète donc l’opinion de son auteur et, 
en termes de niveau de preuve scientifique, ces recommandations n’ont qu’un faible 
niveau de preuve. 
 
 
VI.- Conclusion 
 
Le TNO est une forme de traitement applicable dans 27 à  69% des traumatismes 
spléniques, chez les patients hémodynamiquement stables. La probabilité de manquer 
d’autres lésions intra-abdominales est faible, le risque de rupture secondaire tardive 
également. Un âge supérieur à 55 ans ne représente pas une contre-indication au TNO 
et l’atteinte de l’état de conscience n’est plus une indication péremptoire à la 
laparotomie. Le CT-scan reste le meilleur moyen de détecter les lésions spléniques et 
d’éventuelles lésions associées. Il permet aussi de classifier les lésions spléniques et de 
sélectionner, selon leur gravité, les patients candidats à un TNO ou à un traitement 
chirurgical. Un score lésionnel élevé (Resciniti > 5, AAST 5) devrait être une 
indication à une laparotomie même chez les patients hémodynamiquement stables. En 
plus du score lésionnel, la présence d’une EPC au CT-scan peut signifier une lésion 
évolutive. Dans ce cas, l’angiographie avec embolisation permettra certainement 
d’améliorer les résultats du TNO. Elle a également un rôle à jouer dans les cas de 
déperdition sanguine progressive ou de nécessité de transfuser plus de 2 unités de sang 
 
 
28
après instauration d’un TNO. Un examen tomodensitométrique de contrôle paraît 
indiqué pour les patients avec EPC sur le CT-scan initial qui n’ont pas eu 
d’angiographie immédiate. En cas d’EPC persistante, une angiographie devrait alors 
être réalisée. En suivant ces critères, le TNO pourrait être mené à terme dans au moins 
90 à 95% des cas. Notre série se solde par un taux d’échec de 20% mais si l’on exclut 
dans ce groupe la patiente cirrhotique, qui représentait une mauvaise indication au 
TNO, et si l’on admet que les deux patients avec un score de Resciniti à 5 avec EPC 
auraient bénéficié d’une angiographie, notre taux d’échec aurait été de 11,5%.  
On se rappellera enfin, que tout système a ses failles et que chaque patient n’entre pas 
forcément dans un cadre prédéfini. La décision  thérapeutique devra en fin de compte 
être adaptée aux conditions particulières du patient et, ne l’oublions pas, aux 
compétences et aux moyens dont dispose l’équipe chirurgicale. 
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VII.- Annexes 
 
 
 
 
Tableau 1.- Classification tomodensitométrique des lésions splénique selon Resciniti 
Les observations douteuses reçoivent 0,5 point 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Parenchyme splénique 0 = intact 
    1 = lacération (perte de substance linéaire) 
    2 = fracture (perte de substance large, irrégulière 
    3 = fragmenté 
Capsule splénique  0 = intacte 
    1 = présence de liquide périsplénique 
Liquide abdominal  0 = aucun 
    1 = tout liquide intra-abdominal excepté le liquide périsplénique 
Liquide pelvien  0 = aucun 
    1 = tout liquide pelvien intrapéritonéal 
Total    Somme des scores parenchymateux, capsulaires et liquidien 
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Tableau 2.- Classification des lésions spléniques selon l’AAST 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Classe 1  hématome sous-capsulaire ne croissant pas < 10% de la surface 
   lacération capsulaire ne saignant pas et pénétrant le parenchyme < 1cm 
Classe 2  hématome sous-capsulaire ne croissant pas 10-50% de la surface 
   hématome sous-capsulaire ne croissant pas < 2 cm de diamètre 
   déchirure splénique, hémorragique ou lacération parenchymateuse 1-3 
   cm de profondeur sans atteinte des vaisseaux trabéculaires 
Classe 3  Hématome sous-capsulaire croissant ou intraparenchymateux 
   hématome sous-capsulaire hémorragique ou sous-capsulaire > 50% de 
   la surface 
   hématome intraparenchymateux > 2 cm de diamètre 
   lacération parenchymateuse > 3 cm ou touchant les vx trabéculaires 
Classe 4  hématome intraparenchymateux rompu avec saignement actif 
   lacération touchant les vx segmentaires ou hilaires produisant une 
   dévascularisation majeure (>25% du volume splénique) 
Classe 5  rate complètement fragmentée ou avulsée 
   lacération hilaire qui dévascularise toute la rate 
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Figure 1. Représentation d’un traumatisme splénique grade 1 selon AAST 
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Figure 2. Représentation d’un traumatisme splénique grade 2 selon l’AAST 
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Figure 3. Représentation d’un traumatisme splénique grade 3 selon l’AAST 
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Figure 4. Représentation d’un traumatisme splénique grade 4 selon l’AAST 
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Figure 5. Représentation d’un traumatisme splénique grade 5 selon l’AAST 
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Tableau 3. Données démographiques des patients non opérés 
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Tableau 4. Données démographiques des patients opérés 
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Tab 5. Tableau synoptique sur la fréquence des TNO des traumas spléniques et le taux de réussite 
Références   Traumatismes   TOP   TNO   TNOr   TNOé 
      spléniques          n (%)   n (%)   n (%)   n (%) 
 
Hagiwara (98)   31    3 (10%)  28 (90%)  26 (93%)  2 (7%)  
 
Schurr (93)   309    220 (71%)  89 (29%)  77 (86,5%)  12 (13,5%) 
 
Smith (55)   166    88 (53%)  78 (47%)  76 (97,5%)  2 (2,5%) 
 
Powell (61)   293    173 (59%)  120 (41%)  100 (83%)  20 (17%) 
 
Gavant (94)   263    191 (72,5%)  72 (27,5%)  61 (85%)  11 (15%) 
 
Clancy (69)   1059    617 (58%)  442 (42%)  ?   ? 
 
Wasvary (60)   40    14 (34%)  26 (66%)  22 (85%)  4 (15%) 
 
Pachter (56)   147    51 (35%)  96 (65%)  94 (97,9%)  2 (2,1%) 
 
Froment (91)   62    40 (64,5%)  22 (35,5%)  19 (86%)  3 (14%) 
 
Federle (95)   270    170 ( 63%)  100 (37%)  85 (85%)  15 (15%) 
 
Shanmuganathan (100)  195    117 (60%)  78 (40%)  73 (93,5%)  5 (6,5%) 
 
Velmahos (92)   105    52 (49,5%)  53 (50,5%)  24 (45%)  29 (55%) 
 
Myers (73)   233    73 (31%)  160 (69%)  151 (94%)  9 (6%) 
 
Froment   60    24 (40%)  36 (60%)  29 (80,5%)  7 (19,5%)  
 
TOTAL   3233    1833 (56,7%)  1400 (43,3%)  837 (87,4%)  121 (12,6%) 
 
TOP = traitement opératoire, TNO = traitement non-opératoire, TNOr = TNO réussi, TNOé = échec de TNO 
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Tab 6. Algorithme  pour la prise en charge des 
Traumatismes spléniques fermés 
 
 
Instabilité hémodynamique      stabilité hémodynamique avec  stabilité hémodynamique avec  stabilité hémodynamique avec 
    autres indications chirurgicales ou  score de Resciniti 4-5 avec EPC ou  score de Resciniti 4-5 sans EPC 
    score de Resciniti 5,5-6 ou   score AAST 3-4 avec EPC   ou £ 3 +/- EPC ou 
    score AAST 5           score AAST 3-4 sans EPC   
ou £ 2 +/- EPC 
 
 
 
       ANGIOGRAPHIE +/-                  succès    OBSERVATION 
       EMBOLISATION 
        
 
      échec       stable mais        stable, sans signes ou 
          chute progressive de l’hématocrite      symptômes de saignement 
          hématome splénique en expansion 
augmentation de l’hémopéritoine 
          > de 2 transfusions sanguines 
 
 
                 
         OPERATION            instable hémodynamiquement 
              douleurs abdominales brutales 
 
 
AAST = American Association for Surgery of Trauma, EPC = extravasation de produit de contraste 
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Fig 6. Types de traitements appliqués au cours des ans 
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TNOr : traitement non opératoire réussi, TNOé : échec de traitement non opératoire, TOP : traitement opératoire 
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Fig 7. Relation entre le nombre de transfusions et le type de traitement 
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Fig 8. Corrélation entre le score lésionnel et le mode de traitement 
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Fig 9. Relation entre le type de traitement et les lésions associées
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